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통계청에서 발표한 년 사망 원인 통계 결1999
과에 따르면 인구 만명당 간질환 간경화 간경10 ( ,
변 알코올성 간질환 등 으로 인한 사망률이, ) 22.3
건으로 위를 차지하였다5 .1 이는 세계보건통계연
감에 수록된 경제협력개발기구 개 회원(OECD) 21
국과 비교하였을 때 헝가리와 멕시코 다음으로 높
은 수준을 보이고 있다.2 이와 같이 간질환은 다른
선진국과 비교하여 우리나라에서 많이 발생하고 있
는 질환 중 하나이며 특히 우리나라 만성 간질환자,
의 경우 형간염 바이러스에 의한 만성 간염으로B
발병하여 간경변 및 간암으로의 이환율이 매우 높
은 실정이다.3 대부분의 만성 간염 및 간경변증 환
자는 정상인에 비하여 여러 영양소가 결핍되어 있
으며 간질환의 정도가 심할수록 결핍의 정도 또한,
심한 것으로 보고되고 있다.4,5따라서 이들의 영양
상태 개선을 위한 적극적 영양 관리의 필요성이 대
두되고 있으며 이는 만성 간질환자에서 이환율을,
낮추고 생존율을 증가시키는 데에 도움이 될 것으
로 기대된다.
간경변증의 영양소 대사
간은 대부분 영양소의 대사와 저장의 중심 기관
으로6 간기능 저하시 여러 가지 대사에 변화가 발
생한다 탄수화물 대사에서 간의 주된 역할은 글리.
코겐을 합성 저장하며 포도당을 생산하여 혈당을, ,
일정하게 유지하는 것이다.7 간기능 장애시 포도당
의 저장 능력이 상실되어 공복시 저혈당이 발생되
고 식후 혈당이 증가되며 혈당 유지를 위하여 당,
신생 과정이 활발해진다 간경변증 환자에서 흔히.
나타나는 당내성 은 인슐린 부(glucose intolerance)
족보다는 인슐린 저항성 때문으로 당 대사를 위한
간기능의 절대적 감소에 기인한다.8 또한 간에서
인슐린 수용체의 결함으로 인슐린에 대한 반응의
감소도 관련이 있다.8-11따라서 만성 간질환 환자
에서 일반인보다 당뇨병의 유병률이 높으며,12 간
질환이 진행될수록 유병률이 높아 만성 간질환에
서 당뇨병의 조기 발견과 관리가 요구된다 또한.
말기 간경변증에서 나타나는 저혈당은 간의 당원
저장능의 감소와 글루카곤에 대한 반응 감소 당원,
생성 능력의 감소에 따른 것으로 보인다.13
단백질 대사에서 간은 으oxidative deamination
로 아미노산을 분해하며 요소를 합성하여 -ketoα
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산과 암모니아를 해독하고 제거하며 알부민과 혈,
액응고인자 등의 여러 필수 단백질을 합성한다.14
간기능 저하 시 간에서 요소 합성이 감소되어 혈중
암모니아 농도는 증가한다 또한 혈장 단백질 합성.
의 감소로 저단백혈증이 나타나고 근육량이 감소
된다 간의 단백질 합성에 사용되는 아미노산은 단.
백질 섭취 근육에서 유래되거나 일부는 간에서 직,
접 생산되어 공급되는데 음식물로 섭취된 아미노,
산 중 분지아미노산을 제외한 대부분은 문맥을 통
하여 간으로 들어가 요소로 대사되나 분지아미노
산 은 간에서 분해되지(leucine, isoleucine, valine)
않고 근육 신장 지방조직 및 뇌와 같은 말초 조직, ,
에서 이용된다 분지아미노산은 골격근의 단백질.
분해에 의해 생성된다 분지아미노산은 을. leucine
로 전환시킴으로써 근육 단백-ketoisocaproateα
질의 분해를 저해하고 간과 근육 단백질의 합성을,
증가시키며 근육조직에 대한 에너지를 공급한다.
정상적으로 분지아미노산은 의 열량 요구량6-7%
을 충당하나 대사 항진 포도당 저항성 케톤 합성, ,
의 감소 등이 있을 경우 까지 증가한다30-40% .7 또
한 암모니아를 골격근에서 으로 전환시, glutamine
켜 해독하는 데 쓰이므로 간경변증 환자에서 분지
아미노산의 요구도는 증가된다 간경변증 시 간의.
해독 작용이 손상되어 고암모니아혈증이 나타나는
데 근육조직은 혈장의 분지아미노산을 취하여 암,
모니아 제거에 활용한다.15
혈장 내 아미노산 조성 분석 결과 간경변증 환
자에서 분지아미노산이 현저하게 감소되어 있으
며 이는 혈중 알부민 농도 감소와 유의한 상관관,
계를 갖는 것으로 보고되었다.16 또한 낮은 분지아
미노산 농도 또는 낮아진 가 관찰된Fischer’s ratio
다 방향족 아미노산에 대한 분지아미노산의 혈장.
비율(Fischer’s ratio: leucine+isoleucine+valine/
은 간질환 시 단백질 대사phenylalanine+tyrosine)
의 비정상성을 나타내는 지표로 사용되고 정상인
에서 비율은 이고 간경변증에서 이하로3.5-4.0 2.5
떨어지며 간성 혼수에서는 이하로 심각한 혼1.2 ,
수 시에는 이하를 보인다0.8 .7 간경변증 환자에서
비정상적으로 증가된 과 같phenylalanine, tyrosine
은 방향족 아미노산 의 농, tryptophan, methionine
도는 간에서의 과정의 실패로 인한deamination
것이며 감소된 분지아미노산 농도는 근육에서 사,
용이 증가하기 때문이다 이는 혈장 내에서 분지아.
미노산의 제거가 증가됨에 따라 나타나는 현상으
로 건강한 대조군과 비교 시 간경변증 환자에서 암
모니아의 탈독성화와 에너지 생산을 위해 근육조
직에서 분지아미노산이 빠르게 되고 소비되uptake
어 분지아미노산 제거 속도가 유의하게 높아지는
것으로 풀이된다.17,18
정상적인 열량 대사에 있어 포도당은 가장 효율
적인 열량원으로 사용되지만 간경변증 환자에서는
간 수축과 말초 조직에서의 인슐린 저항성으로 인
하여 간의 글리코겐 저장 수준이 감소된다 따라서.
열량원으로서의 포도당 의존도가 낮아지고 분지아
미노산의 활용이 많아지는데 이로 인하여 혈중 분,
지아미노산 농도가 현저히 떨어지게 된다.
정상 성인의 간에서 지방산 중성지방 인지질, , ,
콜레스테롤 등의 지질은 간 무게의 약 를 차지5%
하며,14 지방질 대사에서 간은 긴사슬 지방산을 말
초 열량의 주요 공급원인 케톤체로 대사하고 짧은
사슬 지방산의 혈장 농도 유지 다불포화지방산 합,
성 등의 역할을 담당한다. Dihomo-γ-linoleic acid
(20:3 w6), arachidonic acid (20:4 w6), EPA
(eicosapentaenoic acid, 20:5 w3), DHA (docosah-
와 같은 다불포화지방산들exaenoic acid, 22:6 w3)
은 세포막을 구성하고 유지, renal hemodynamics
와 기능에 중요한 와eicosanoids prostaglandins
의 합성을 위한 전구체로 중요한 생물학적 기능
을 가진다 간 기능 장애가 온 간경변증 환자에서. ,
dihomo- -linoleic,γ α-linoleic acid, arachidonic
이 감소되며acid, EPA, DHA 19 의arachidonic acid
결핍으로 혈소판에서 thromboxane A2의 생성을
감소시켜 혈액응고가 지연된다 이와 같이 다불포.
화지방산의 결핍은 세포막의 유동성 감소 간세포,
와 적혈구 막의 유동성 감소 세포에서 수용체의,
기능 손상으로 물질의 유입에 이상을 초래하며 심,
한 감염 발생의 원인이 될 수도 있다.19 간은 혈중
지방산을 이용하여 중성지방 인지질 콜레스테롤, , -
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에스테르를 합성하며 중성지방을 혈액으로 방출,
한다. VLDL (very low density lipoprotein), LDL
(low density lipoprotein), LCAT (lecithin
은 모두 간에서 합성cholesterol acyl-transferase)
되므로 간조직의 손상 시 지방이 간에 축적되고 콜
레스테롤과 중성지방의 농도는 감소된다.14,19,20또
한 간의 손상이 심한 경우에는 유리형 및 에스터형
콜레스테롤의 합성 감소와 아포단백질 합성 감소
로 자유형 및 에스터형 콜레스테롤이 모두 감소한
다 담즙정체성 질환에서는 혈장 총 콜레스테롤이.
증가하는데 이러한 현상은 지단백질의 대사 이상
과 관련이 깊다.18,19,21황달을 가진 간경변증 환자
는 지방의 흡수 불량이 있고 지방 섭취의 약 20%
가 대변으로 손실된다.6
간경변증 환자에서는 비타민의 흡수 수송에 문,
제가 생기고 활성화된 형태로 전환이 감소되며,22
간의 저장 감소로 비타민의 농도가 감소한다.23 간
은 지용성 비타민 와 비타민 의 저장A, D, E, K B
소이며6 수용성 비타민의 단기간 저장에도 관여하
고,9 이 비타민 로 전환되는 것을 돕는다carotene A .
간 기능 장애 시 담즙산의 합성과 배설 또한 감소
로 지방의 소화 및 흡수가 저해되어 지용성 비타민
의 결핍은 나타날 수 있다 또한 레티놀 결합 단백.
질이 간에서 합성되기 때문에 간질환이 있을 경우,
혈청 레티놀 농도의 감소도 일어나게 된다.5,24지용
성 비타민의 과다 섭취는 간에 축적되어 간에 손상
을 유도할 수 있는 반면 폐쇄성 황달과 같이 지방
대사에 장애가 생기는 경우는 지용성 비타민의 감
소를 초래하여 비경구적 보충이 요구된다.
정상적인 간은 철분 아연 구리 셀레니움을 저, , ,
장하고 퇴화된 적혈구에서 철분을 받아들이며 나,
트륨 칼륨 칼슘 염소 등의 전해질 대사에 관여한, , ,
다.6,14간경변증 환자에서는 무기질의 흡수 저장의,
문제로 무기질 농도가 감소한다.23 일반적으로 아
연과 구리 셀레니움은 간질환 시 저장이 감소되나,
알코올성 간질환에서는 간의 철분 저장량이 증가
하는 양상을 보인다.6
영양 판정
임상적으로 간경변증 환자에서 영양 관리의 중
요성은 인지되고 있지만 객관적인 영양 상태의 평
가가 어렵고 일반적인 영양 상태의 평가 지표를 적
용하기 어려워 관련 연구가 미흡하다 간기능 손상.
으로 인하여 체중 혈중 단백질량 면역기능 체조, , ,
직의 구성 등에 변화가 생길 수 있어 일반적으로
알려진 영양 상태의 평가 지표를 적용하는 데에는
문제가 있다.25특히 복수나 부종이 있는 환자에서
는 체중이 영양 판정의 도구로 사용될 수 없으며,
알부민 트렌스페린 프리알부민 레티놀 결합 단백, , ,
질과 같은 혈중 단백질 수준 또한 간에서의 합성능
에 따라 좌우되므로 적절한 영양 상태의 판정 지표
로 활용하기 어렵다.26-28따라서 정확한 간경변증
환자의 영양 판정을 위해서는 환자 상태를 고려한
여러 측정 지표의 종합적인 해석이 이루어져야 한
다.26-31
인체 계측 은 간(anthropometric measurements)
경변증 환자의 가장 실질적인 영양 결핍 상태를 반
영한다 체중은 손쉬운 영양판정법으로 지난 개월. 6
간 의 체중 감소는 중증의 영양불량20-30% , 30%
이상은 심한 영양불량을 나타내며 개월 간, 1 10%
이상의 체중 감소를 보일 경우도 심한 영양불량으
로 정의한다 체구성 성분 분석을 위해 전기저항.
원리를 이용한 bioelectrical impedance analysis
를 실시하거나 복수가 심할 경우에는(BIA) , dual-
로 지방량energy X-ray absorptiometry (DEXA) ,
골질량 체지방량 의 체구성 성분, (lean body mass)
을 판정하는 데 사용될 수 있다 외에도 캘. DEXA
리퍼를 사용한 삼두박근의 피부 두겹 두께 (triceps
와 중완근위skinfold thickness, TSF) (midarm
의 측정은 근육량muscle circumference, MAMC)
과 체지방 수준을 추정할 수 있는 대체 지표로 활
용 가능하다 그러나 이들 지표는 측정자 체조직. ,
손실 정도 피부 압축 정도 등에 따라 변화할 수 있,
으므로 주의해야 한다.
체지방 조직에서 대사적으로 활성을 갖는 부위
인 신체 세포 크기 의 측정은 단백(body cell mass)
질 열량 결핍 상태의 환자에서 영양 상태의 판정-
에 매우 유용한 지표가 될 수 있다.29-33이는 세포
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수준에서 열량 소비나 단백질 와 같은 생turnover
리현상을 반영하므로 신체 세포 크기와 지방 축적,
량의 정확한 측정 결과는 간경변증 환자의 영양 상
태 판정에 직접적으로 활용될 수 있다.
혈중 단백질 중 간경변증 환자에서는 혈청 단백
질과 알부민 농도가 특히 중요한 평가 지표이며,
혈청 프리알부민 레티놀 결합 단백질과 트렌스페,
린 등도 간에서 합성되므로 일반적인 영양 상태를
판정하기는 어려우나 영양 보충 시 이들 농도의 변
화는 주어진 간세포 기능에서 단백질 섭취를 반영
하는 유용한 지표로 사용될 수 있다.34 또한 시간24
소변 크레아티닌 배설량(creatinine-height index)
은 정상 성인의 배설량 대비 환산 방법으로 신장기
능이 정상일 경우 체지방량의 간접적인 측정 지표
로 사용되지만 식사 내용 외상 감염 여부 등에, , ,
의해 영향을 받을 수 있다.27
이외에도 식사력 조사를 통하여(dietary intake)
식욕 열량 섭취 체중의 변화에 대한 정보와 오심, , ,
고통 설사 혹은 지방변 등과 같은 부가epigastric ,
적인 정보를 얻어 영양 관리에 활용하게 된다.
영양 관리 및 개선 대책
간경변은 병변이 진행할수록 간기능의 악화를
동반하며 영양소 대사의 문제가 동반되기 때문에
간경변의 영양 관리는 간경변의 치료 못지 않게 중
요하고 환자의 생존율에 중요한 역할을 담당한다.
간경변증 환자는 손상된 열량 영양소의 소화와 저
장 염증반응 조직 회복을 위하여 열량 요구량이, ,
가량 증가된다 그러나 간경변 시 경구 섭취25% .
저하 소화 및 흡수 장애 등으로 영양 섭취가 부족,
하며 대사 장애 등으로 오히려 열량 소모가 증가하
여 이러한 요인들이 단백질과 열량 결핍(protein-
을 초래하게 된다 단백질과energy malnutrition) .
열량 결핍은 의 간경변증 환자에서 나타나65-90%
는 매우 일반적인 현상이다.35-41단백질 결핍은 혈
청 내 알부민 농도의 감소와 골격 근육량의 감소로
나타나며 열량 결핍은 당질 산화 감소와 지방 산,
화의 증가 비단백질성 호흡계수의 감소와 같은 열,
량 대사의 변화로 나타난다.42 따라서 단백질 열량-
결핍 상태 개선을 위한 영양 관리는 간경변증 환자
에서 매우 중요한 측면이라 할 수 있다.
간경변 환자에서 영양 관리의 목표는,13 단백①
질과 열량 결핍을 방지하거나 교정하며 간성, ②
혼수의 방지나 교정 간의 손상 회복과 재생을, ③
도우며 삶의 질을 개선하며 가능하면 간이, ,④ ⑤
식 후 생존율을 높이고 예후를 개선하며 치료, ⑥
에 따르는 불편과 비용을 최소화하며 치료에, ⑦
따르는 부작용을 피하는 데 있다.
영양소 요구량
간경변증 환자에서 열량 요구량의 측정은 indirect
를 사용하는 것이 정확하고 이외에도calorimetry
공식 혹은 다른 공식을 이용하여Harris-Benedict
추정할 수 있으나 부정확할 수 있다.43 간경변증 환
자에서 일 필요 열량은 기초대사율의 배이1 1.2-1.4
며 이는 일반적으로 체중 당 에 해1 kg 25-30 kcal
당한다 체중의 손실을 방지하고 글리코겐을 저. 장
하며 단백질을 절약하기 위해 일 의, 1 300-400 g
고당질 식사를 공급한다 복수가 있을 때 열량과.
단백질 함량은 체중에서 복수의 무게를 뺀 값을 기
초로 정한다.
단백질 및 분지아미노산
근육과 체조직을 생성 회복 유지하기 위해서, ,
단백질을 공급하는 데 있어서 간질환의 유형과 환
자의 상태에 따라 공급해야 한다 간경변증 환자는.
대사율 증가로 인하여 섭취량을 증가시키지 않으
면 포도당 신생 의 증가로 인하여(gluconeogenesis)
단백질 요구량이 증가된다 간경변증 환자에서 질.
소 균형을 달성하기 위하여 일 체중 당 일1 1 kg 1
의 단백질 섭취가 필요하며 환자의 상태1.2-1.5 g
에 따라 필수아미노산을 제공하는 것이 좋다 간경.
변증이 많이 진행된 상태에서 영양 및 간기능 개선
은 이환율과 사망률을 감소시키기 때문에 영양불
량 환자는 아미노산 혹은 단백질이 풍부한 영양 보
이종호 외 인 간경변증의 영양 평가 및 개선 대책2 .
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충이 필요하다 단백질 섭취량은 일 체중 당. 1 1 kg
이상이어야 하고 당질은 총 열량의1 g , 50-55%,
지방은 로 구성하며 를 초과하지 않는30-35% 40%
다 간성 뇌증 시 단백질 섭취량을 일 이하. 1 40 g
로 제한하며 이 경우에는 표준standard formulas(
처방 보다는 분지아미노산이 강화된 처방 사용 시)
질소 균형에 유용하다 간경변증 환자에서 분지아.
미노산은 근육에서 열량 급원으로 이용될 수 있어
근육 감소를 최소화하며 간의 단백질 합성을 촉진
한다 영양불량 환자에서 분지아미노산 보충은 단.
백질 요구량의 보충으로 영양 불량 대사율 증가, ,
단백질 손실과 관련된 문제를 막을 수 있다 만성.
간성 뇌증 환자에서 분지아미노산 보충은 단백질
섭취 제한을 받는 환자에서 간성 혼수를 유발하지
않으면서 필요한 질소를 섭취할 수 있다 실제로.
분지아미노산을 보충하며 방향족 아미노산이 없는
용액을 포도당 인슐린과 함께 투여할 경우 단백질,
이화율이 감소된다.20,44,45
일반적으로 표준 아미노산 처방은 말기 간질환
환자에서도 잘 순응되어진다 다른 필수아미노산.
없이 단지 분지아미노산을 제공하는 경우에는 질
소 균형을 보이지 못하나 다른 필수아미노산과
함께 총 아미노산의 를 분지아미노산으로16-53%
공급하는 경우 질소 균형을 개선시킨다 대부분.
의 간경변증 환자에서 표준 아미노산 처방은 혈
장 질소 칼륨 인의 균형과aminograms, , , visceral
상태를 개선시킨다 분지아미노산이 강화protein .
된 처방은 간성 뇌증 개선과 관련이 있으나 가격은
표준 아미노산 처방보다 배 가량 비싸다 따라서10 .
일반적으로 분지아미노산이 강화된 처방은 표준
아미노산 처방을 사용한 후 간성 뇌증이 여전히 주
요 임상 문제로 남는 환자에만 사용하는 것을 권장
한다.20 일반적으로 임상에서는 표준 영양 보충 음
료를 일단 사용하고 소장 을 받는enteral feeding
환자에 대해서 분지아미노산 처방을 사용한다 간.
경변증 환자에서의 영양 보충에 대한 우려가 있지
만 최근까지 분지아미노산 제제의 사용이 손상된
간기능 회복에 긍정적인 영향을 미침이 보고되고
있고 정맥 영양과 경구용 보충제로 시판되어 이용,
이 가능한 실정이다.46,47
비타민과 무기질
부족하기 쉬운 아연 비타민 엽산과 종합비, B1,
타민은 간질환 환자에게 정기적으로 공급하며 지,
용성 비타민인 비타민 도 만성 간질환A, D, E, K
환자에서 결핍이 올 수 있어 보충이 필요하다 간.
경변증 말기의 모든 환자는 대체적으로 심한 아연
결핍을 갖는다.
염분 및 수분
염분 섭취는 간질환 시 제한되어 왔지만 저염식
사는 식욕을 감소시키고 구토 오심 등을 유발하므,
로 간질환이 진행된 환자에서 영양불량을 초래할
수 있다 따라서 부종이나 복수가 있는 환자를 제.
외하고 염분을 심하게 제한할 필요는 없다 복수.
및 부종이 있을 때에는 체내 수분 축적을 막기 위
해 수분 섭취를 일 염분의 섭취1 1,000-2,000 mL,
는 하루 으로 제한해야 한다1-2 g .23이뇨제를 사용
할 경우 간경변증 환자는 칼륨 손실이 크므로 전해
질 농도를 측정하여 부족 시 보충해 주어야 하며,
칼륨이 풍부한 과일이나 과일쥬스도 권장한다.
기타 영양 성분
카니틴은 간성 혼수를 보이는 간경변증 환자에
서 식사 보충으로 유용한 조효소이며 탄소 수가 긴
지방산의 이동에 관여하기 때intramitochondrial
문에 지질 산화에 중요한 역할을 한다 흥미롭게도.
간경변증에서 카니틴 결핍은 나타나지 않고 알코
올성 간질환에서 카니틴 농도가 증가되어 있으나
카니틴 투여는 임상 연구에서 간성 혼수를 개선시
키는 것으로 나타나므로 필요할 때 카니틴은 일1 1
경구 투여할 수 있다 골격근 유리 아미노산 저g .
장분의 가량이 글루타민이고 이화 상태 동안60%
가속화된 글루타민 합성이 일어난다 글루타민 보.
충은 박테리아 이동을 막고 면역 기능을 증가시키
The Korean Journal of Hepatology : Vol. 11. No. 2. 2005
- 102 -
는 장점막의 를 유지하는 데 중요한 역할integrity
을 하므로 글루타민은 박테리아로 인한 복막염의
발생을 감소시킬 수 있다 그러나 글루타민은. extra
질소를 갖고 있기 때문에 간성 뇌증을 악화시킬 수
있으므로 간질환 말기 환자에게는 사용하지 말아
야 한다.
간성 혼수 시의 영양 관리
간성 혼수의 문제로 단백질의 제한이 요구되는
간경변증 환자에서 단백질을 제한해야 하나 식물
성 단백질은 다른 단백질보다 메티오닌과 방향족
아미노산이 적게 함유되어 있으며 장내 박테리아
도 변경시킬 수 있어 동물성 단백질의 섭취보다 식
물성의 섭취를 권장한다 체중 손실을 방지하고 글.
리코겐을 저장하며 단백질을 절약하기 위해 하루
의 고당질 식사를 공급해야 한다 지방은300-400 g .
전체 열량의 를 사용하나 지방 흡수 불량25-40% ,
증세가 있으면 지방 일부를 중쇄 중성지방으로 공
급하고 황달이 있는 경우에는 지방을 제한한다 비.
타민 복합체 비타민 아연 마그네슘 인 등의B , A, , ,
섭취 증가가 필요하며 식욕을 돋우기 위해 최대한
으로 기호를 고려하고 합병증이 있을 때는 각 질환
을 고려하여 영양적인 배려를 하는 것이 좋다 식.
도정맥류 출혈의 회복기 동안에는 연식 및 저섬유
식이 좋다.9,41,48
식사요법의 요령
식사는 규칙적으로 해야 한다 표준 체중을 유지.
할 수 있도록 적절한 열량을 섭취해야 하고 신선한
야채와 과일을 매식사에 섭취하여 비타민과 무기
질을 충분히 보충하고 섬유소를 섭취하여 변비를
예방할 수 있어야 한다 변비는 운동 부족 시 생길.
수 있고 식욕 감퇴를 초래하며 간성 뇌증의 원인이
될 수 있으므로 야채와 과일 섭취와 더불어 가벼,
운 운동과 규칙적인 생활습관을 갖도록 한다 식후.
에는 시간 가량 옆으로 누운 상태에서 안정을 취1
하는 것이 좋다.
과다한 단백질 섭취는 간기능 저하로 인해 장내
에서 발생된 암모니아의 해독이 잘 되지 않아 간성
뇌증의 원인이 될 수 있으므로 고기 생선 달걀, , , ,
우유 및 유제품 콩제품은 권장된 분량만큼 섭취하,
여 과잉 섭취하지 않도록 해야 한다 부족한 열량.
은 단백질을 함유하지 않은 기름이나 설탕을 사용
한 요리로 보충하도록 한다 단백질의 과잉 섭취를.
방지하기 위해서는 식사 시작 시 요구량만큼 덜어
두는 것이 좋고 달걀은 반 개 두부는 모 새우, , 1/10 ,
나 오징어는 을 기본 단위로 한다 분지 아미20 g .
노산과 방향족 아미노산의 비율은 쌀밥이 달2.7,
걀 소고기 우유 등으로 일반적인 식사3.1, 3.3, 3.4
섭취시 평균 수준이다 또한 기능이 저하된 간3.0 .
에서 잘 합성되지 않는 긴사슬의 다불포화지방산
섭취를 위해 빙어 임연수어 뱀장어 가리비 전복, , , , ,
꽃게 새우 문어 오징어 등을 선택한다, , , .
조리 시에는 소금이나 간장의 과다 사용을 금하
고 싱겁게 조리하며 식품은 가능한 한 부드럽게,
조리하여 섭취하는 것이 좋다 저염식을 위해서 향.
기나는 야채를 준비하고 신선한 재료와 제철 재료
를 사용하면 도움이 된다 향신료 사용으로 요리에.
자극을 주며 저염 식품을 이용하고 금방 만든 것을
먹으며 신맛을 살려 조리한다 면류나 국의 국물, .
에 염분 함량이 높으므로 남기게 하고 절인 음식,
의 양이나 먹는 횟수는 줄이도록 한다.
식욕이 없고 복부 팽만감이 있을 경우에는 식사
와 식사 사이를 시간으로 하여 식사의 횟수를 증2
가시킨다 위에 부담이 적은 셔벳 아이스크림 주. , ,
먹밥 카스테라 과일 등을 사용해 보고 주식에 변, ,
화를 주어 주먹밥 샌드위치 우동 소바 등을 사용, , ,
해 본다 맛에 변화를 주기 위해 단맛 신맛 된장. , ,
맛 향신료 등을 사용하는 것도 좋다 입맛이 없을, .
경우 기호대로 섭취하며 먹을 수 있는 날에 영양의
균형을 생각하고 음식을 담는 방법이나 식탁의 분
위기를 바꾼다 단품으로 비교적 영양의 균형을 맞.
춘 메뉴를 이용하는 것도 바람직하다 예를 들어.
장어는 비타민 와 비타민 가 풍부하고 여름에A B
좋은 식품이며 한 번에 약 을 사용하는데 장40 g ,
어덮밥 장어구이 장어와 야채튀김 등의 다양한, ,
Jong Ho Lee, et al. Nutritional Assessment and Management in Liver Cirrhosis
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조리 방법을 사용하여 섭취하도록 한다.
영양 보충의 효과 판정
영양보충에 대하여 환자가 잘 순응하는지 판정
하기 위해서 초기에는 혈청 전해질 포도당 중성, ,
지방 농도의 측정이 사용된다 단백질 대사를 측정.
하기 위해서는 시간 소변 중 질소 배설량 측정이24
사용되나 시간 소변을 모으는 것이 어렵기 때문24
에 혈청 프리알부민 농도가 단백질 보충의 효과를
판정하기 위해 사용된다.
분지아미노산의 영양 개선 효과
비알코올성 간질환 환자를 대조군 평상시 식사(
섭취군 분지아미노산 섭취군 영양 보충군으로), ,
나누어 주간 영양 보충에 따른 대사 개선 효과를12
비교한 결과 분지아미노산 섭취군과 영양 보충군,
에서 유의한 개선 효과가 있었음이 보고된 바 있
다.49 대조군은 평소 식사 섭취 상태를 유지하도록
하였고 분지아미노산 섭취군은 평소 식사 섭취에,
일1 2.86 g leucine, 5.71 g isoleucine, 3.43 g valine
을 섭취하였다 또한 영양 보충군은 일. 1 300 kcal
의 열량 의 단백질 종의 다량무기질, 13.8 g , 6 (288
mg Ca, 288 mg P, 172.8 mg Na, 374.4 mg K,
종의 미량무기질446.4 mg Cl, 115.2 mg Mg), 5
(4.32 mg Zn, 1.15 mg Mn, 43.2 mg I, 0.57 mg Cu,
종의 지용성 과 수용5.18 mg Fe), 13 (A, D, E, K)
성 비타민(B1, B2, B6, B12, C, pantothenic acid,
종의 아미노산niacin, folate, biotin), 19 (2.27 g
leucine, 1.92 g isoleucine, 1.57 g valine, lysine,
arginine, proline, glutamic acid, alanine,
threonine, histidine, aspartic acid, glycine,
serine, methionine, phenylalanine, tyrosine,
tryptophan, cystine, 종의 지cysteine, taurine), 7
방산(caprylic acid, capric acid, palmitic acid,
stearic acid, oleic acid, linoleic acid, linolenic
과 이 함유된 영양 보충 음acid) choline, carnitine
료를 섭취하도록 하였다.
주간의 영양 보충 후 영양 보충군에서 체중을12
비롯한 체지방량 삼두박근의 피부 두겹 두께와 중,
완근위 등의 인체 계측 지표가 유의하게 개선되었
으며 이는 영양 보충을 통한 적절한 열량 공급이,
저장된 체지방과 근육의 분해를 방지하였기 때문
으로 보인다 혈청 내 단백질 농도 중 트렌스페린.
농도 또한 영양보충군과 분지아미노산 섭취군에서
각각 증가하여 유의적인 개선 효과를14%, 17%
보였는데 이는 영양보충 기간을 연장할 경우 전반,
적인 단백질 영양 상태의 개선을 가져올 것을 반영
하며 간경변 환자들에게 수반되는 부종의 발생빈,
도를 낮추는 데에도 부분적으로 기여할 것으로 판
단된다.
결론적으로 만성적 영양불량 상태에 있는 비알
코올성 간경변증 환자에게 분지아미노산의 보충은
아미노산 대사를 개선시키고 지질 대사의 개선을
가져오는 것으로 나타났으며 특히 다양한 영양소,
의 보충은 체중과 체지방 근육량 체지방량의, 증가
를 가져옴으로써 아미노산 대사와 지질 대사의 개
선을 보여줄 뿐 아니라 잠정적으로 영양 상태를 반
영하는 지표들의 전반적인 개선에 기여하여 궁극,
적으로는 간질환의 진행을 지연시키고 손상된 간
기능의 회복을 이룰 수 있는 가능성을 보여주었다.
결론 및 제언
간경변증 환자는 대사율이 증가되어 있고 질소
균형 유지를 위해 정상인보다 충분한 열량 및 단백
질 섭취가 필요하다 따라서 영양 관리의 중요성을.
인식하고 올바른 영양 관리를 보다 적극적으로 지
도해야 할 필요가 있으며 효능이 불분명한 건강보,
조식품의 남용을 지양하도록 해야 한다 경증의 대.
상성 간경변증 환자는 균형 잡힌 식단과 영양소를
골고루 섭취할 것을 권유하며 주기적으로 영양 지,
표를 점검하여 영양 상태가 개선되는지 살펴보아
야 한다 간경변증의 진행 정도에 따라 영양 상태.
가 불량한 경우에는 열량 및 단백질 요구량을 만족
시키기 위한 보다 적극적인 대처가 필요하며 결핍
된 영양소를 확인하여 별도의 보충을 권장하는 것
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이 바람직하다 일반적으로 단백질 섭취 증가만으.
로 영양 개선이 이루어지지 않거나 총 단백질 섭취
량을 제한해야 하는 경우는 분지아미노산이 강화
된 경구용 보조제 사용을 고려해야 하겠다.
실질적으로 우리나라에서는 간경변증을 비롯한
간질환 환자의 영양 상태에 대한 정확한 평가 및
관리가 체계화되지 않은 실정이며 환자를 대상으,
로 한 연구가 미흡한 실정이다 차후 간경변증 환.
자에 대한 영양 관리의 원칙을 이해하고 이를 적극
적으로 활용하여 영양 상태의 개선이 환자의 임상
적 예후에 미치는 영향에 대한 관심과 연구가 필요
하다.
색인단어:간경변증 영양판정 영양보충 분지아미, , ,
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